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 Streszczenie 
Układ żylny w ciąży poddany jest zmianom wpływającym bezpośrednio na jego funkcjonowanie. Zmiany te mają 
charakter funkcjonalny, jak i strukturalny. Staje się on szczególnie podatny na rozwój zakrzepicy żylnej i związanych 
z nią powikłań. 
Do niekorzystnych czynników działających na żyły w ciąży należą: wzrost objętości krwi krążącej, powiększanie się 
macicy, wzrost masy ciała, zmniejszenie aktywności ruchowej, zmiany w gospodarce hormonalnej. Bardzo istotny 
wpływ na układ żylny mają zmiany w składzie osocza. W ciąży obserwujemy wzrost stężenia fibrynogenu oraz 
czynników krzepnięcia VII, VIII, IX i X, a także czynnika von Willenbranda. Dodatkowo niekorzystnie wpływają krótkie 
odstępy między ciążami, uwarunkowania genetyczne, przebyta zakrzepica żylna lub obecność niewydolności 
żylnej w zakresie układu powierzchownego i głębokiego. Także wykonanie cięcia cesarskiego jest czynnikiem 
zwiększającym ryzyko zakrzepicy żylnej. 
Czynniki rodzinne są związane z dziedziczeniem powstawania zmian żylakowych i niewydolności żylnej w sposób 
zarówno dominujący, jak i recesywny, a także związany z płcią. Wśród innych czynników mających wpływ na rozwój 
niewydolności żylnej w trakcie ciąży można wyróżnić: rodzaj pracy (stojąca, siedząca, w pozycjach wymuszonych 
i przy wibracjach), przerwy między ciążami (warunkujące możliwości regeneracji zdolności fizjologicznych ustroju). 
W przypadku kobiet, które były w ciąży więcej niż jeden raz, ryzyko rozwoju żylaków kończyn dolnych i innej 
niewydolności żylnej wzrasta dwukrotnie.
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1. Układ żylny w ciąży
Przyczyny	większej	zapadalności	kobiet	na	przewlekłą	nie-
wydolność	 żylną	 są	 bardzo	 złożone.	 W	 patofizjologii	 układu	




powięziowymi.	Wokół	 naczyń	 jest	 zdecydowanie	więcej	 tkan-
ki	 tłuszczowej.	Patofizjologia	układu	żylnego	u	ciężarnych	jest	






na	 rozwój	 zakrzepicy	 żylnej	 i	 związanych	 z	 nią	 powikłań.	Do	
niekorzystnych	czynników	działających	na	żyły	w	ciąży	należą:	
wzrost	objętości	krwi	krążącej,	powiększanie	się	macicy,	wzrost	
masy	 ciała,	 zmniejszenie	 aktywności	 ruchowej,	 zmiany	w	 go-
spodarce	hormonalnej	[1,	2].	Dodatkowo	niekorzystnie	wpływa-
ją	krótkie	odstępy	między	ciążami,	uwarunkowania	genetyczne,	
przebyta	 zakrzepica	 żylna	 lub	 obecność	 niewydolności	 żylnej	
w	 zakresie	 układu	 powierzchownego	 i	 głębokiego	 [3].	 Także	
wykonanie	 cięcia	 cesarskiego	 jest	 czynnikiem	 zwiększającym	























 Summary     
The venous system alters its function in pregnancy - the changes are both functional and structural. It becomes 
particularly vulnerable to the development of venous thrombosis and related complications. These adverse factors 
acting on the veins in pregnancy include: an increase in circulating blood volume, expansion of the uterus, weight 
gain, reduced physical activity, hormonal changes. 
The changes in the plasma have a significant impact on the venous system. In pregnancy, an increased level 
of fibrinogen and coagulation factors VII, VIII, IX and X, and von Willenbrand factor, can be observed. Smooth 
muscle relaxation and relaxation of collagen fibers are caused by progesterone and estrogen, and it may result 
in  the development of varicose veins, venous thrombosis and venous insufficiency. The relationships between 
the hormones and the muscle pump efficiency has not been proven as yet. Estrogens cause an increase in the 
synthesis of coagulation proteins and it may result in the high risk of venous thrombosis and its consequences. 
Progesterone inhibits smooth muscle contraction, while estrogens cause relaxation and loosening of the bonds 
between the collagen fibers. The increase in the level of progesterone is of particular importance. It has a relaxing 
effect on the muscle, resulting in disorders of the vein shrinkage, affecting the increase of their capacity, and valvular 
insufficiency, and valvular edges are not in contact with each other due to the vasodilatation. Estrogens have a 
similar effect, and additionally it may  also cause an impairment in the collagen fibers connection and synthesis.  
This can result in the formation of telangiectasia without venous hypertension. Estrogens may also affect the synthesis 
of prostaglandins and nitric oxide. Estradiol inhibits vascular smooth muscle cell proliferation and stimulates cell 
migration and secretion of matrix proteins, as well as regeneration of the damaged vessels. Estrogen inhibits the 
production of cytokines, adhesion molecules, and reduce platelet response, i.e. the aggregation and adhesion in 
the presence of monocytes. Estradiol increases the production, activity and bioavailability of nitric oxide, a molecule 
with a strong vasodilating effect. 
Additionally, adverse affects may appear due to short intervals between pregnancies, genetics, presence of venous 
thrombosis or venous insufficiency in the superficial and deep system in anamnesis. Caesarean section is also 
a risk factor for venous thrombosis. Family factors are associated with inheritance of the formation of varicose 
changes and venous insufficiency in both ways, dominant and recessive, and also sex-related. Among other factors 
affecting the development of venous insufficiency during pregnancy, the following can be distinguished: type of 
work (standing, sitting, in forced positions and vibration), interval between pregnancies (determining the possibility 
of regeneration of physiological regeneration of the system). In case of women who were pregnant more than once, 
the risk of developing varicose veins and other venous insufficiency is doubled.
 Key words: venous insufficiency / pregnancy / risk factors / 
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szającej	 się	macicy	na	 żyły	biodrowe	 i	 sploty	 żylne	miednicy,	















skutkować	 ich	 osłabieniem,	 zwiotczeniem	 oraz	 rozwojem	 nie-














1.3 Hormony płciowe 




powodować	 powstawanie	 żylaków,	 zakrzepicy	 żylnej	 i	 niewy-
dolności	żylnej.	Nie	udowodniono	zależności	miedzy	działaniem	
hormonów,	 a	wydolnością	 pompy	mięśniowej	 [12].	 Estrogeny	
powodując	wzrost	syntezy	białek	układu	krzepnięcia	powodują	
bezpośrednie	zwiększenie	niebezpieczeństwa	powstania	zakrze-
picy	 żylnej	 i	 jej	 następstw.	O	znaczeniu	układu	hormonalnego	
świadczy	 fakt,	 że	 w	 okresie	 menopauzy	 zacierają	 się	 różnice	























azotu,	 który	 działa	 silnie	 wazodilatacyjnie.	 Powoduje	 wzrost	
produkcji	prostaglandyn	rozszerzających	naczynia	oraz	hamuje	
produkcję	 i	 działanie	 endoteliny	 -	 1,	 jednego	 z	 najsilniejszych	
wazopresorów	 [1,	 3,	 16,	 17].	Dodatkowo	 estrogeny	 powodują	
rozluźnienie	 włókien	 kolagenowych	 i	 atonię	 mięsni	 gładkich	
poprzez	 ich	 osłabioną	 reakcję	 na	 bodźce	pochodzące	 z	 układu	
nerwowego	[16].	
1.4 Uszkodzenie ścian naczyń
Zmniejszenie	 napięcia	 ściany	 żylnej	 powoduje	 obniżenie	
przepływu	w	 żyłach	 łączących	 oraz	w	 układzie	 powierzchow-
nym.	Spowodowane	 jest	 to	 relaksacją	 ściany	 żylnej	 z	 powodu	
zmian	w	mięśniach	gładkich,	w	budowie	kolagenu	naczyń	oraz	




zakrzepicy	 powodującej	 niedrożność	mikrokrążenia,	 co	 powo-
duje	uwolnienie	mediatorów	stanu	zapalnego	i	eskalacje	zmian	
degeneracyjnych	[3,	8,	18,	19,	20].
2. Czynniki ryzyka rozwoju niewydolności
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łość	 indukuje	 niewydolność	 żylną	 na	 poziomie	mikrokrążenia	
oraz	nadciśnienia	tętniczego	powodującego	kardiomiopatię.	Oty-



















w	 układzie	 żylnym	kończyn	 dolnych	 u	 34%	 ciężarnych,	 które	
miały	objawy	niewydolności	żylnej	przed	ciążą,	a	u	17%	ciężar-
nych	bez	powikłań	żylnych.	Jeżeli	hormonalna	terapia	doustny-
mi	 lekami	 antykoncepcyjnymi	 trwała	 powyżej	 4	 lat	 nie	 obser-
wowano	znamiennych	różnic	w	powikłaniach	żylnych	w	czasie	
ciąży	[16].
Wśród	 innych	 czynników	 mających	 wpływ	 na	 rozwój	
niewydolności	 żylnej	w	 trakcie	 ciąży	można	wyróżnić:	 rodzaj	
pracy	(stojąca,	siedząca,	w	pozycjach	wymuszonych	i	przy	wi-
bracjach),	 przerwy	 między	 ciążami	 (warunkujące	 możliwości	
regeneracji	zdolności	fizjologicznych	ustroju).	W	przypadku	ko-
biet,	 które	 były	w	 ciąży	więcej	 niż	 jeden	 raz,	 ryzyko	 rozwoju	
żylaków	kończyn	dolnych	i	innej	niewydolności	żylnej	wzrasta	
dwukrotnie.	 Bóle	 kończyn	 dolnych	 przed	miesiączką	 sugerują	
dwukrotnie	większą	zapadalność	na	chorobę	żylakową	kończyn	
dolnych	[28].
Najgroźniejszym	 powikłaniem	 przewlekłej	 niewydolności	
żylnej	 jest	wystąpienie	 zakrzepicy	 żył	 głębokich	 kończyn	 dol-
nych	i	jej	powikłań.	Szczególnie	groźna	jest	zatorowość	płucna,	




poziomu	 inhibitorów	 plazminogenu,	 spadek	 poziomu	 białka	 S	
i	uwalnianie	dużych	 ilości	 tromboplastyny	z	 łożyska	 [3,	9,	29,	
30,	31,	32,	33].
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